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Măduva spinării este subiectul diverselor ma-
ladii vasculare similare patologiei cerebrale, dar 
particularităţile anatomice și embriologice predis-
pun susceptibilitatea acesteia la sindroamele care 
nu au repercusiuni intracerebrale.  Actualmente 
incidenţa ischemiei medulare este înaltă, fiind 
atribuită diverșilor factori etiologici: hemodina-
mici, vasculari sau compresivi. Cu toate că aceasta 
este mai rar întâlnită decât patologia vascualră ce-
rebrală, prevalenţa reală a ischemiei medulare nu 
este cunoscută [4, 6]. 
Diagnosticul ischemiei medulare rămâne  și 
astăzi dificil, în pofida utilizării metodelor mo-
derne de investigare, cum ar fi imageria prin re-
zonanţă magnetică (IRM). În baza datelor lui D. 
Gherman și A. Scoromeţ, la 35% din pacienţii in-
ternaţi în secţiile neurologice diagnosticul a fost 
stabilit incorect. Deseori diagnosticul de mielo-
patie ischemică se stabilește prin excluderea unor 
entităţi nozologice, cum ar fi: scleroza în plăci, si-
ringomielia, poliomielita, afecţiunile infecţioase, 
degenerescenţele medulare, anomaliile de dezvol-
tare a coloanei vertebrale cu sindroame spinale, 
leucodistrofia, tumorile medulare etc. [11, 12].  
Măduva spinării este considerată  mai puţin vul-
nerabilă la ischemie și leziuni hipoxice decât mul-
te arii cerebrale. Din aceste considerente, spaţiul de 
timp între apariţia hipoxiei și leziunea tisulară ire-
versibilă pare a fi  mai mare pentru măduva spinării 
decât pentru creier. Această perioadă largă de re-
versibilitate a afectării neuronale medulare teoretic 
asigură clinicienilor  oportunităţi mai mari pentru 
tratamentul patologiei ischemice, utilizând metode 
chirurgicale și farmacologice în prevenirea leziunii 
neurologice cronice [2]. 
O problemă primordială în studierea și cu-
noasterea patologiei ischemice medulare este vas-
cularizarea măduvei spinării. Două surse majore 
asigură irigarea măduvei spinării în plan longitu-
dinal: bazinul arterei spinale anterioare (ASA) și 
al celor două artere posterioare. Mai multe artere 
radiculare furnizează o mare parte din fluxul sang-
vin medular prin artera spinală anterioară, cea mai 
mare fiind artera Adamkiewicz. În comparaţie cu 
regiunile cervicală și lombară, circulaţia sangvină 
spre regiunea toracică medie este relativ mai să-
racă, fiind asigurată dintr-un singur vas radicular 
important. La nivel toracic, reţeaua anastomotică 
este mai puţin dezvoltată și ASA deseori se prezintă 
prin întreruperea continuităţii. Acest nivel tradiţio-
nal se consideră mai vulnerabil la hipoperfuzie sau 
ocluzie a unicei artere [5].
Tulburările medulare pot fi  rezultatul deteriorării 
atât a sistemului vascular propriu-zis în compresia la 
depărtare a vaselor ce o alimentează, cât și în cazul 
compresiei directe a ţesutului medular. 
Scopul studiului a constat în determinarea parti-
cularităţilor clinice de manifestare a mielopatiei com-
presive și celei vasculare de origine vertebrală, ce face 
miză pe datele de explorare clinico-electrofi ziologică 
și neuroimagistică. 
Material și metode. Studiul a cuprins 51 de 
pacienţi (17 femei și 37 bărbaţi) cu mielopatie 
toracică de origine vertebrală, limitele de vârstă 
fiind cuprinse între 19 și 72 de ani. Pe lângă exa-
menul cliniconeurologic efectuat, pacienţii au fost 
supuși cercetării neuroimagistice (spondilografia 
simplă, tomomielografia computerizată – TMC, 
IRM) și electrofiziologice (potenţiale evocate mo-
torii – PEM).  
Rezultate. Studiul efectuat a evedenţiat că, 
din lotul general asistat, 45 de pacienţi (88,2%) au 
prezentat manifestări clinice de suferinţă medu-
lară în bazinul ASA, iar în 6 cazuri tabloul clinic 
al mielopatiei toracice a evoluat în sistemul ASP 
(11,8%). 
Examenul cliniconeurologic a dedus că toţi cei 
51 de pacienţi cu patologia anunţată s-au prezentat 
cu tulburări de motricitate. Iniţial acestea au fost 
inconstante și se depistau doar la efort fi zic, tabloul 
clinic exprimându-se prin claudicaţie medulară in-
termitentă (D. Gherman, 1972; D. Gherman, A. Sco-
romeţ, 1985) la 17 pacienţi (33,3%) supravegheaţi. 
Sindromul spastic a fost prezent în majoritatea cazu-
rilor la 23 pacienţi (45,1%), iar cele spastico-atrofi c 
și atrofi c au evoluat mult mai rar – la 7 (13,7%) și, 
respectiv, la 4 bolnavi (7,9%). 
În studiul efectuat durerea a fost observată la 
42 de pacienţi (82,3%), având următoarele caracte-
ristici: 1) durere toracică localizată în unul din seg-
mentele toracice Th 4-Th 12 – în 19 cazuri (45,2%); 
2) durere axială – la 17 pacienţi (40,4%); 3) durere 
radiculară la nivel toracic inferior Th 8-Th 12 – la 6 
bolnavi (14,3%).
În tabloul clinic al pacienţilor cu mielopatie 
Buletinul AŞM146
toracică, în 34 cazuri, simultan cu alterarea sferei 
motilităţii, au fost determinate dereglări de sensi-
bilitate superficială de tip conductiv în 19 cazuri 
(55,9%) și segmentar – la 9 pacienţi (26,5%). De-
reglări ale sensibilităţii profunde de tip conductiv 
au fost observate în 6 cazuri (17,6%).  Tulburările 
sfincteriene au avut un caracter central în majori-
tatea cazurilor – la 37 pacienţi, manifestându-se 
prin retenţie urinară la 10 bolnavi (27%), incon-
tinenţă segmentară de urină – la 19 (51,3%), iar 
chemări imperioase de micţiune au avut 8 pacienţi 
(21,7%). 
În cadrul studiului efectuat s-au remarcat atât 
forme clinice cu simptomatologie neurologică sime-
trică – la 17 pacienţi (33,3%), cât și asimetrică – în 34 
cazuri (66,7%). 
Examenul prin PEM a permis determinarea 
stării funcţionale medulare la pacienţii cu mielo-
patie toracică.  La bolnavii cu claudicaţie medula-
ră intermitentă se înregistrează majorarea izolată 
a timpului central motor de conducere (TCMC). 
La pacienţii cu sindrom neurologic bine conturat 
modificările PEM sunt evocatoare. În cazurile cu 
sindrom spastic se înregistrează majorarea TCMC 
și diminuarea amplitudinii potenţialelor obţinu-
te prin stimularea magnetică transcorticală. La 
pacienţii cu sindrom atrofic se înregistrează,  de 
asemenea, amplitudinile potenţialului radicular. 
Modificările PEM au fost în corelaţie cu gradul 
deficitului neurologic: creșterea TCMC este direct 
proporţională cu severitatea afectării căilor moto-
rii medulare. 
Metodele neuroimagistice de cercetare au pus 
în evidenţă hernii discale în 9 cazuri, osificarea li-
gamentului flav (OLF) – la 6 pacienţi, osificarea li-
gamentului longitudinal posterior (OLLP), în aso-
ciere cu stenozarea congenitală a canalului medular 
de nivel toracic – în 6 cazuri, OLF combinată cu 
OLLP – în 8 cazuri, fracturi tasate – 8 cazuri, oste-
ofite posterioare – în 7 cazuri, stenozarea laterala 
a canalului medular cauzată de hipertrofia articu-
laţiilor intervertebrale – la 7 pacienţi, la fel au fost 
obiectivizate modificările ţesutului medular, carac-
teristice mielopatiei. 
Discuţii. Odată cu creșterea posibilităţilor ne-
uroimagistice ale TC și IRM, treptat a fost recunos-
cut   rolul modifi cărilor structurale și degenerativ-
distrofi ce ale coloanei vertebrale în etiopatogeneza 
mielopatiei toracice. Mielopatia spondilotică mai 
frecvent este relatată stenozării canalului medular cu 
leziuni ischemice mixte prin compresia vaselor piale 
și aferente sau a măduvei spinale propriu-zise. Afec-
tarea medulară clinic se caracterizează prin pareze 
progresive și defi cit senzorial, măduva spinării pre-
zentându-se prin atrofi e și mielomalacie. Leziunile 
variază de la pierderea substanţei albe și cenușii până 
la necroză cu fagocite bogate în lipide și proliferarea 
ţesutului conjunctiv [6]. 
     
            Fig. 1. Hipertrofi a ligamentului fl av.                                     Fig. 2. Stenozarea canalului medular la nivelul Th  9-10. 
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Există studii experimentale și clinice, care con-
firmă rolul factorului vascular în patofiziologia 
spondilozei vertebrale [3]. Trei factori vasculari 
sunt implicaţi de sine stătător sau în diferite com-
binaţii: 1) compresia parţială a arterelor segmen-
tară sau medulară la intrarea în canalul foraminal 
îngust, 2) compresia directă a arterelor piale sau 
centrale și 3) stenozarea canalului medular cu com-
presia venoasă sau dereglarea drenajului venos al 
măduvei spinării [2].  
Stenoza canalului medular toracal este o afecţi-
une în care măduva spinării sau nervii spinali sunt 
comprimaţi de ingustarea canalului vertebral. Por-
ţiunea vertebrală toracică are câteva caracteristici 
unice, care diferenţiază stenoza toracică spinală de 
stenoza din alte regiuni. Aceasta rareori apare în 
mod izolat, dar deseori este însoţită de stenoza în 
zona lombară și/sau cea cervicală [7].
Canalul spinal este în mod natural mai îngust 
în zona toracică, chiar dacă dimensiunea măduvei 
spinării rămâne aceeași, ceea ce înseamnă că exis-
tă mai puţin spaţiu suplimentar, astfel încât o ob-
strucţie minimală poate declanșa simptomatologia 
clinică.
Stenoza toracală, ca și cea cervicală și lombară, 
poate fi  congenitală sau dobândită. Cele mai multe 
stenoze toracice se datorează modifi cărilor degenera-
tive, cum ar fi  hipertrofi a  la nivelul articulaţiilor in-
tervertebrale, osteofi tele, patologia discului interver-
tebral și altele [7]. 
Incidenţa herniilor de disc toracale este mai 
mică decât de nivel cervical sau lombar [3, 5] și va-
riază între 0,25%  și 0,75% din tot numărul hernii-
lor simptomatice, iar 0,15% – 1,8%  sunt tratate chi-
rurgical [1]. Mai mult de 75% din herniile de disc 
toracice se depistează mai jos de Th8, fiind mult 
mai frecvente la nivelul Th11-Th12 [1]. Acestea 
sunt, probabil, legate de hipermobilitatea segmen-
telor toracice inferioare. De menţionat că anume la 
acest nivel artera Adamkiewicz pătrunde în canalul 
medular.
O altă cauză rară a mielopatiei toracice relatată în 
literatura de specialitate este  OLF, fi ind descrisă pen-
tru prima dată de Yamaguchi în anul 1960. Zona de 
predilecţie a OLF este regiunea toracică inferioară, în 
special Th 9-Th 12. Într-un studiu japonez [9], în 64% 
cazuri de mielopatie toracală a fost dignosticată OLF. 
Incidenţa OLF asimptomatice a fost de 6,2% la bărbaţi 
și 4,8% la femei. Se descriu mecanisme intrinseci, cum 
ar fi  dereglarea metabolismului hormonilor de crește-
re, calcitoninei și glucozei, obezitatea și predispoziţia 
genetică, și extrinseci de osifi care a ligamentului fl av, 
prin încărcarea excesivă mecanică și de extindere a li-
gamentului [8, 9]. 
În  studiul nostru au fost evidenţiate 8 cazuri de 
OLF izolată și 6 cazuri de OLF în combinare cu OLLP. 
Simptomatologia clinică a fost cu predominanţă în 
bazinul arterelor spinale posterioare, cu suferinţa sen-
sibilităţii profunde mai jos de leziune, în unele cazuri 
în asociere cu dereglări segmentare ale sensibilităţii 
superfi ciale. OLLP a contribuit la declanșarea mielo-
patiei toracice în 5 cazuri de stenozare congenitală a 
canalului medular.
OLLP este raportată la populaţia japoneză 
mai frecvent cu localizare la nivel cervical, cu in-
cidenţa de 1-1,7%, raport bărbaţi: femei 2:1. Ca-
uza OLLP nu este pe deplin cunoscută, dar sunt 
sugerate mai multe ipoteze: etiologia infecţioasă, 
trauma, intoxicaţia cu fluor, diabetul zaharat și 
mecanisme imune, posibil legate de tipul particu-
lar al antigenului HLA.
Hipertrofi a faţetelor articulaţiilor interverte-
brale este recunoscută drept cauză a compresiei me-
dulare, preponderent în regiunea toracospinală in-
ferioară. Studiile morfopatologice au demonstrat că 
orientarea faţetelor la nivelul  Th 10-Th 12 se schimbă 
din plan frontal (toracic) în plan sagital (lombar). La 
acest nivel, de asemenea, are loc o trecere bruscă a 
volumului relativ mic a mișcărilor posibile în regiu-
nea toracică la un volum mai mare în aria lomabră, 
producând o suprasolicitare mecanică a articulaţii-
lor respective. Au fost relatate cazuri de osteofi toză 
solitară, provenită din articulaţia intervertebrală, 
precum și exostoze posterioare vertebrale, care au 
cauzat compresia medulară [1]. Ultimele au fost res-
ponsabile de declanșarea mielopatiei toracale în 7 
cazuri din studiul nostru. 
Așadar, rezultatele cercetării efectuate au pus 
în evidenţă diverse variante clinice de evoluare a 
mielopatiei toracice spondilotice, iar modificările 
funcţionale determinate prin examenul electrofizi-
ologic au fost în corelaţie cu formele descrise [10]. 
În cadrul studiului s-au remarcat și forme clinice 
cu simptomatologie neurologică asimetrică. Acest 
fenomen se datorează mecanismului de compresie 
asimetrică a măduvei spinării de un proces dege-
nerativ-distrofic, în special prin localizarea osteo-
fitelor posterioare și variantele clinice ale herniilor 
de disc. Factorul vascular în aceste cazuri este se-
cundar, cedând ca prevalenţă compresiei medulare, 
iar ulterior se traduce printr-o afectare simetrică a 
măduvei spinării. Atunci când are loc o compresie a 
vaselor magistrale ce irigă măduva spinării sau iri-
tarea lor de procese spondilotice toracice, ischemia 
este difuză și evoluează prin tablou clinic simetric. 
Nu pot fi excluși și așa factori ca particularităţile 
individuale de vascularizare a măduvei spinării și 
tipurile ei descrise în literatura de specialitate. 
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Metodele neuroimagistice de cercetare au con-
tribuit la evaluarea valorii procesului degenerativ-di-
strofi c vertebral în patogeneza tulburărilor ischemice 
medulare. 
Concluzii. Factorul spondilotic de nivel toracic 
s-a dovedit a fi responsabil de compresia atât vas-
culară primară a vaselor magistrale, cu declanșarea 
simptomatologiei clinice simetrice, cât și a mădu-
vei spinării propriu-zise, cu implicarea secundară 
a vaselor piale și evoluarea unui tablou clinic asi-
metric. 
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Rezumat
Prezentul studiu pe un lot de 51 de pacienţi a con-
tribuit la evaluarea valorii procesului degenerative-di-
strofic vertebral în patogeneza tulburărilor ischemice 
medulare de nivel toracic. Metodele neuroimagistice au 
pus în evidenţă hernii discale, osificarea ligamentului 
flav și longitudinal posterior, în asociere cu stenozarea 
congenitală a canalului medular de nivel toracic, frac-
turi tasate, osteofite posterioare, stenozarea laterală a 
canalului medular, cauzată de hipertrofia articulaţiilor 
intervertebrale, pe fundalul cărora s-au dezvoltat atât 
forme clinice cu evolutie simetrică prin compresia va-
selor spinale magistrale, cât și asimetrică prin compresia 
medulară.
Summary
Th e study of 51 patients contributed to the assessment 
of the role of degenerative-dystrophic modifi cations of the 
spinal column in the pathogenesis of  thoracic ischemic 
medullar disturbances. Neuroimaging investigations hi-
ghlighted the disc herniations, ossifi cation of fl avum and 
posterior longitudinal ligaments in association with con-
genital spinal canal stenosis of the thoracic level, vertebral 
compression fractures, posterior osteophytes, lateral spinal 
canal stenosis caused by hypertrophy of the facet joints, on 
which background both symmetrical and asymmetric cli-
nical forms developed due to compression of spine or spi-
nal vessels. 
Резюме
Данное исследование группы из 51 паци-
ентов позволило оценить роль дегенеративно-
дистрофического процесса позвоночника в патогене-
зе ишемических нарушений спинного мозга на груд-
ном уровне. Нейровизуализационные методы выяви-
ли грыжи дисков, оссификацию задней продольной и 
жёлтой связок в комбинации с врождённым стенозом 
позвоночного канала на грудном уровне, компрес-
сионные переломы, задние остеофиты, латеральный 
стеноз позвоночного канала вызванный гипертрофи-
ей дугоотростчатых суставов, на фоне которых были 
отмечаны клинические формы с симметричным и 
асимметричным течением, вызванным компрессией 
магистральных сосудов или непосредственным сдав-
лением спинного мозга.
